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Lafievre est un symptome fréquemment observé chez les maades atteints de
cirrhose, consultant aux urgences. Il sagit souvent d'une fievre modérée (38-
38,5 °C) [1]. Le probleme dans ce cas est de savoir S lafiévre est liée aune
infection ou S ele et due a une complication de la cirrhose, en particulier &
une hépatite alcoolique, en sachant que ces deux conditions peuvent sassocier.
L es infections bactériennes sont fréquentes chez le malade atteint de cirrhose
surtout lorsquiil existe une insuffisance hépatique sévére. Les mécanismes de
défense contre les infections sont dtérés. Ces infections sont potentiellement
graves et sont directement responsables d'environ 10 % des décés[2]. En cas
de cirrhose décompensée, les infections spontanées ne sont pas rares alors
gu'en cas de cirrhose compensée, les bactériémies sont généralement
secondaires a un foyer infectieux. Les principaes complications de la cirrhose
comme I'némorragie digestive saccompagnent souvent dinfection [3].
L'évolution des infections liées a certains germes tel's que le pneumocoque et
particulierement rapide et grave. Lafréquence éevée desinfections et leur
gravité justifie, dans la plupart des cas, lamise en route précoce d'une
antibiothérapie dés qu'une infection est suspectée.



Physiopathologie et épidémiologie des principales infections obser vées
chez le malade atteint de cirrhose

Physiopathologie

L es mécanismes de défense contre les infections bactériennes sont dtérés chez
le maade atteint de cirrhose. Le systéme réticuloendothélid hépatique aune
activité diminuée et I'existence de shunts intrahépatiques anatomiques ou
fonctionnels soudtrait une partie du sang portai au filtre de ce systeme.
L'immunité humorae est égadement perturbée avec une baisse de I'activité
opsonisante de I'ascite. || existe une baisse du chimiotactisme des

polynucl éaires neutrophiles. La modification de laflore intestinae au profit

des bacilles Gram négatif et le phénomeéne de trandocation, cest-a-direle
passage de germes entériques dans le sang porta, favorisent cesinfections [4].

I nfections

Les Stes privilégiés des infections chez le maade atteint de cirrhose sont
I'ascite, le poumon et les voies urinaires. La pose de cathéters intraveineux, de
sondes urinaires, |es actes endoscopiques, notamment la sclérothérapie,
entrainent des les urgences un risque d'infection nosocomiae. La pose de
sonde de tamponnement oesophagien est souvent compliquée de
pneumopathie. Les germes les plus souvent al'origine dinfections chez le
malade atteint de cirrhose sont les entérobactéries, au premier plan desquelles
les bacilles Gram négatif aing que le pneumocoque. De plus, I'nypovolémie
lors dune hémorragie digestive ou I'administration de médicaments induisent
une vasocongtriction splanchnique qui favorise le phénomene de trand ocation

[5].

Bactériémie

Lamoitié des bactériémies est liée al'existence dun foyer infectieux dans
I'organisme et I'autre moitié et liée au phénomene de trand ocation sans quiil y
at de foyer gpécifique. Dans ce dernier cas, les germes les plus fréquemment
rencontrés dans les bactériémies spontanées sont d'origine digestive. Pour les
bactéries non digestives, leur pénétration par voie dermique ou par voie
aérienne supérieure est favorisée par les gestes de réanimation et d'endoscopie

[6].

I nfections spontanées du liquide d'ascite (ISLA)

Elles se définissent comme des péritonites bactériennes spontanées sans foyer
infectieux intra-abdominal chez un malade atteint de cirrhose ayant une ascite
[7].

Lerisque dISLA est dautant plus éevé que I'insuffisance hépatique est grave,
la concentration de protides dans |'ascite est basse et que le volume d'ascite est
abondant. Néanmoins, elle peut survenir méme lorsgue I'ascite et minime.
Dans un tiersdes cas, il existe un autre foyer infectieux extra-abdomind

associé al'lSLA. Les sgnes cliniques associés ala fievre sont souvent peu
pécifiques. Les principaux sont résumés dans le tableau |. Dans lestrois
quarts des cas, il existe une polynucléose. Les hydrothorax peuvent se
compliquer d'infection spontanée et doivent étre cons dérés comme des
équivaents dISLA. Letaux de mortaité des maades hospitaisés avec une
ISLA est proche de 50 % et le pronostic est aggravé par un retard dans lamise



en route d'une antibiothérapie. L'1SLA marque un tournant évolutif dela
cirrhose et lamortalité aun an et denviron 75 %. Les germes e plus
fréquemment isolés en cas d1SLA sont indiqués dans le tableau 11. Cependant,
aucun germe n'est mis en évidence dans plus de lamoitié desISLA. Sil exise
pluseurs germes, il faut suspecter une effraction du tube digestif. En tout état
de cause, des critéeres cytologiques sont indispensables au diagnostic [8].

Tableau 1 - Principaux signes cliniques d'infection du liquide d' ascite
chez le malade atteint de cirrhose

| Signes %
| Ictére 75
| Fivre 70
‘ Douleurs bdominaes ‘ 60
| Encéphalopathie 60
| Diarrhée 130
| Hypotension/ choc septique |10

Tableau |l - Germesle plus fréquemment isolés en casd'infection
spontanée du liquide d'ascite

| Bactéries L %
Bacilles Gram négatif 70
- Escherischiacoli 47
- Klebsdlasp. 12
Cocci Gram posgtif : 28
- Streptococcus (S. 17
pneumoni ae) (20
- Enterococcus 5
- Staphylococcus 5
Anaérobies 2

Infections urinaires

Ce sont les infections les plus fréquentes observées chez les malades atteints de
cirrhose et dles sont le plus souvent dues a Escherichia coli. Elles peuvent ére
al'origine dinfections urinaires hautes fébriles dans 15 a 25 % des cas [9].
Dans plus de lamoaitié des cas, €lles sassocient a des bactériémies qui peuvent
entrainer une ISLA dans 20 % des cas. L'existence d'une ascite de grande
abondance serait un facteur de risque pour ces infections par son influence sur



lavidange vésicae. Les pydonéphrites et les necroses papillaires associ ées aux
infections urinaires sont plus fréquentes chez le maade atteint de cirrhose que
dans la population générde.

Pneumopathies

L es pneumopathies sont fréguentes chez le maade atteint de cirrhose/
notamment en cas de cirrhose acoolique, et leur mortalité et éevée, denviron
30 % [10]. Ces pneumopathies sont |e plus souvent dues a Streptococcus
pneumoniae, Haemaphilus influenzae, Klebsela pneumoniae. Les germes
anagérobies peuvent également étre en cause et devront étre pris en compte chez
I'alcoolique lors du choix d'une antibiothérapie probabiliste. Les autres facteurs
de gravité identifiés sont |'insuffisance hépatique’ I'intoxication éhylique aigué

et I'némorragie digestive.

Endocardite

On estime que le risque d'endocardite chez le malade atteint de cirrhose est
multiplié par trois. Ces endocardites présentent quel ques particularités: eles se
développent plus souvent en |'absence de cardiopathie vavulaire sous-jacente.
Les germes les plus souvent en cause sont Streptococcus pneumoniae dans un
tiers des cas - les endocardites a pneumocogue sont souvent associées a une
pneumonie ou une méningite -, le streptocoque a phahémolytique dans 20 %
des cas et les entérocoques dans 20 % des cas [11].

M éningites

Bien que peu fréquentes, dles sont difficiles a diagnostiquer notamment chez
le maade ayant une encéphdopathie. Le germe le plus souvent en cause est le
pneumocoque, fréquemment responsable d'une septicémie. Son évolution est
trés rapide et sévere [12].

Tuberculose

L e risque de tuberculose pulmonaire et plus important chez I'dcoolique que
chez le sujet normd. On ne sait pas S dle est un facteur de risque indépendant
de I'dcoolisme pour lalocdisation pulmonaire de lamaadie. Seule la
localisation péritonéde est plus fréquente. Dans ce cas, |e taux de protides dans
I'ascite est élevé et la cytologie montre une prédominance de lymphocytes.

L 'intradermoréaction alatuberculine et souvent négative chez le maade

atteint de cirrhose.

Conduite pratique aux urgences
Examen du malade fébrile ayant une cirrhose aux urgences

Examen clinique

Lafievre chez un malade atteint de cirrhose et rarement au premier plan. Elle
doit étre consdérée comme un signe d'derte qui nécessite la recherche d'une
infection dont les Sgnes dliniques sont souvent amoindris ou trompeurs. Une
éva uation concomitante de la fonction hépatique doit érefaite. L'examen
clinique est centré sur la recherche des infections les plus fréquentes :



symptémes pulmonaires, urinaires, diarrhée évocatrice en premier lieu dune
infection du liquide d'ascite, Sgnes neurologiques de locdisation, les troubles

de conscience ou |'encépha opathie n'étant e plus souvent que lestémoins de la
gravité de |'ateinte hépatique.

Examens complémentaires

Certains examens sont utiles et devraient étre effectués aux urgences. Nous
indiquons laliste des examens qui nous parai ssent indispensables dans e
tableau 11

Laponction d'ascite doit étre effectuée systématiquement S 1'on suspecte un
épanchement péritonédl. Le diagnogtic dinfection spontanée du liquide d'ascite
et effectué par lamise en évidence de germes dansle liquide associée ala
présence de polynucléaires neutrophiles. Dans lamgjorité des cas, le germe
responsable est unique et sa détection est améiorée par I'ensemencement de 10
mL d'ascite dans des flacons a hémoculture aéro et anaérobie (asciculture). Le
taux de polynucl éaires neutrophiles permettant de porter le diagnostic
dinfection du liquide d'ascite demeure controversé, mais le taux de 250/mm3
est un bon compromis, avec une sensibilité diagnostique de 85 % et une
spécificité de 90 %. Contrairement a une infection du liquide pleurd, la
concentration de protides ne varie pas de fagon significative lors d'une
infection spontanée du liquide d'ascite et il est en général bas

Tableau 111 - Examens complémentair es recommandeés aux ur gences
devant un malade
atteint de cirrhose présentant une hyperthermie

| Examens de premiéreintention
Numération-formule sanguine

™

llonogramme sanguin

Hémocultures

]Examen cytobactériologique des urines
Examen cytobactériologique de I'ascite avec
asciculture Bilirubinémie

Transaminasémie

Radiographie du thorax

Examens de deuxiéme intention et selon le
contexte

Echographie bdominae
Ponction lombaire
Ponction pleurde




L'ECBU recherche uneinfection urinaire : associées ou non a de véritables
pyélonéphrites/ |es bactériuries isolées sont plus fréquentes que dans la

population générae, laleucocyturie n'étant observée que dans 60 % des cas.

Au terme de I'examen initial, soit il existe des arguments en faveur d'une
infection, au premier plan desguelles une infection du liquide d'ascite, et il faut
traiter en urgence le malade par antibiothérapie orientée sur les germes
présumés de I'infection, soit il n'y a pas d'argument en faveur d'une infection et
des explorations compl émentaires différées seront nécessaires pour rechercher
une autre cause de fievre. En cas de cirrhose éthylique, il convient d'évoquer le
diagnostic d'hépatite alcoolique et de la différencier d'une infection biliaire
afin de ne pas poser une indication chirurgicale qui aurait des conséquences
graves.

Traitement en urgence desinfections

Qu'dle soit documentée par la présence d'un foyer patent ou d'un examen
cytobactériol ogique ou Smplement suspectée, une infection doit étre
précocement traitée chez le malade atteint de cirrhose. Le choix d'une
antibiothérapie systémique est guidé par la senghilité du germe suspecté, la
diffusion du médicament dans les Stesinfectés et 'adaptation au méabolisme
hépatique du malade. L'Escherichia coli et e Streptococcus pneumoni ae sont
le plus souvent concernés et une antibiothérapie probabiliste doit couvrir ces
germes. Les aminosides ne doivent pas étre utilisés chez le maade atteint de
cirrhose en dehors de circonstances bactériol ogiques exceptionnelles du fait de
leur néphrotoxicité. Les cépha osporines de troisieme génération sont
habituellement choisies pour traiter les infections sevéres. Elles peuvent étre
utilisées a fortes doses chez le malade ayant une insuffisance hépatocdlulaire
et sont adaptées alafonction rénae. Les quinolones actives sur les
entérobactéries pourront étre utilisées en association avec une ampidilline ou
ampicilline et acide davulanique.

Urgence thérapeutique, le traitement des ISLA utilise les cépha osporines de
troiséme génération mais dlles sont inactives sur |es entérocoques.
L'ampicilline asociée al'acide clavulanique argit le spectre et permet
d'obtenir des résultats proches. Les fluoroquinolones ont une treés bonne
diffuson dans I'ascite et sont actives sur les entérobactéries. Cependant, leur
association a une molécule active contre les streptocoques est souhaitable. La
durée du traitement et guidée par la diminution des polynucléaires et la
Sérilisation du liquide d'ascite. Lorsgue le malade a recu préaablement un
traitement préventif de l'infection du liquide d'ascite par une quinolone,
I'antibiothérapie mise en route n'utilise pas cette classe dantibiotique et doit
étre dirigée contre le streptocoque.

Hépatite alcoolique

Il sagit d'une cause de fiévre a savoir reconnéitre chez le patient atteint de
cirrhose.

En France, I'hépatite a coolique survient dans la grande mgorité des cas chez
les malades ayant une cirrhose dja congtituée. Quand elle et stvére, dle
saccompagne tres frégquemment d'une fiévre et entraine une décompensation



delacirrhose. Elle peut judtifier lamise en route d'une corticothérgpie. Une
infection associée doit étre systématiquement recherchée et traitée avant de
débuter la corticothérapie. Le tableau est souvent dominé par la
décompensation de la cirrhose avec astite et encéphdopathie, lafiévre n'éant
gu'un symptéme associé. On note une intoxication acoolique importante
récente. Outre lafiévre, les principaux signes sont les douleurs de
I'nypochondre droit avec hépatagie provoquée et ictere. || existe une
augmentation de la bilirubinémie de type conjuguée. Les ASAT sont
augmentées modérément (< 10 N) mais plusquelesALAT. Les GGT sont
augmentées de facon importante. 11 existe des signes dinsuffisance
hépatocelulaire marqués par une diminution du TP et du facteur V, aing
gu'une hyperleucocytose a polynucléaires. L'ensemble mime une infection des
voies biliaires et peut mener a poser une indication chirurgicale dont les effets
seraient catastrophiques. Dans les formes graves, une corticothérapie est
indiquée [13]. Elle et débutée gprés avoir diminé une infection ou en la
traitant méme g ele n'est que suspectée.

Elle doit étre différenciée desinfections des voies hiliaires, favorisées par une
fréquence devée de lithiase vésiculaire chez le malade atteint de cirrhose.

L 'échographie hépatobiliaire recherche une lithiase, apprécie la paroi
vésiculaire, dont |'épaississement sobserve en cas de cholécydtite aigué mais
égdement en cas d'ascite ou d'hépatite acoolique, et recherche une dilatation
des voies hiliaires ou un obstacle. La encore, I'indication d'une antibiothérapie
est posée en cas de doute.
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